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Резюме. Структурно-морфологічні зміни слизової оболонки бронхів, ступінь
бронхіальної інтраепітеліальної неоплазії та індекс Рейда залежать від стадії 
хронічних обструктивних захворювань легень. Несприятливі морфологічні зміни  
структури бронхолегеневої тканини при ІІІ-ІV стадіях є дезадаптаційними, 
призводять до зменшення загальної ємності легень,  збільшення дихального 
мертвого простору, порушення бронхіальної прохідності, зростання бронхіального 
опору, зниження еластичності легенів. Нерівномірність вентиляції сприяє 
прогресуванню гіпоксії та зниженню інтенсивності системних метаболічних 
процесів і провокує розвиток мультиморбідності  у хворих  старшого віку.
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Вступ
Аналіз літературних джерел показав, що хронічні обструктивні захворювання 
легень (ХОЗЛ) є значною економічною і соціальною проблемою, яка допоки не 
має тенденції до покращення [5]. Це одне із захворювань при якому смертність 
продовжує збільшуватися. Летальність від ХОЗЛ займає 4-е місце у світі серед всіх 
причин смерті у загальній популяції [3]. Характерною рисою перебігу ХОЗЛ є 
розвиток загострень, частота яких  прогресивно збільшується з наростанням 
тяжкості захворювання [7]. Тим паче, тяжке загострення захворювання, яке 
призводить до розвитку гострої дихальної недостатності  є основною причиною 
смерті хворих на ХОЗЛ.  Наріжним каменем  спотикання для сучасної медицини є 
взаємовідношення між  старінням та хворобами [4].  Вперте бажання окремих 
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пацієнтів списати  деякі свої недуги  на вік знаходять відгук у медичних 
працівників. Старіння – природний незворотний процес. У результаті «епідемії 
старіння» економіка і соціальна сфера будуть відчувати  колосальну напругу   для 
забезпечення великої групи своїх співгромадян  певними соціальними умовами і 
медичною допомогою [3,4].  Сьогодні ведуться пошуки та  розробки нових методів 
лікування і профілактики захворювань старшого віку [1,6]. Для досягнення успіху  
в цьому напрямку необхідно використати  методи, які  впливають на патогенетичні  
механізми самого процесу старіння і пов’язаних з ними дисфункцій серцево-
судинної, бронхо-легеневої,  ендокринної та інших систем.
Мета дослідження
Вивчити структурну організацію бронхолегеневої паренхіми, морфологічні
зміни слизової оболонки бронхів та  легеневих судин при хронічних 
обструктивних захворюваннях легень у  літньому та старечому віці залежно від 
стадії захворювання за результатами автопсійного дослідження та встановити 
основні чинники і механізми патологічного ремоделювання бронхів.
Матеріал та методи
Був проведений аналіз  10 протоколів аутопсій раптово померлих хворих без 
бронхообструктивної патології  та 30 історій хвороби і протоколів аутопсій 
померлих  хворих з хронічними обструктивними  захворюваннями легень літнього 
та старечого віку (основна група), які знаходились на стаціонарному етапі 
лікування  у терапевтичних відділеннях медичних закладів м. Чернівці. Середній 
вік хворих на ХОЗЛ становив - 76,76±1,6 років. Серед них жінок було – 7 (15,22%); 
чоловіків – 23 (84,78%). Проведено проспективне патоморфологічне дослідження.
Для гістологічного дослідження забирали шматочки тканини легень по 3 окремо з 
кожної долі поза ділянками гіпостазу; тканину дольових та сегментарних бронхів. 
Матеріал фіксували в 10% розчині нейтрального формаліну, заливали в парафін. 
Мікротомні зрізи товщиною 0,5-0,7мкм фарбували гематоксилін-еозином та 
гематоксилін-пікрофуксином. Проводили морфометричні дослідження з 
використанням оптичної системи Leica DM 1000, цифровою фотокамерою Cannon
Power Shot S80 p матрицею 8 mpx, програмним забезпеченням Leica QWin („Leica 
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Microsystems CMS GmbH”, Німеччина). В ході виконання морфометричних 
досліджень виконували математичну корекцію ефекту Холмса.  
Кількісні дані  обробили методом варіаційної статистики з визначенням  
середньої арифметичної, критерія вірогідності різниці, рівня значимості 
відмінностей на комп’ютері ІВМ в операційних  стандартах Windows з 
використанням програми Microsoft Exelle. Різницю між середніми вважали 
достовірною при р<0,05.
Обговорення результатів дослідження
За результатами паталогоанатомічних досліджень частота ХОЗЛ як причини 
смерті у 2005-2006-2007 рр. становила 0,708%, 2,49% та 1,47%  відповідно до 
загального числа автопсій (2005 р.-706; 2006р.-680; 2007р.- 746). При 
макроскопічному дослідженні легень померлих пацієнтів літнього та старечого 
віку  з діагнозом ХОЗЛ,  є присутніми крайові або верхівкові бульозні міхури 
діаметром від 1-8 мм до 20 см, на розрізі бронхи з потовщеними стінками, 
виступають над поверхнею розрізу, просвіти в основному пусті або містять 
невелику кількість світлого, рідкого, сірого кольору слизу (рис.2). Пневмосклероз 
виражений і носить дифузний, у більшості випадків (76%), або вогнищевий 
характер (29%), розташований  поблизу бул (рис.1). Вважають, що деструкція 
еластичної тканини легень   є морфологічною основою емфіземи легень [8]. 
Зниження еластичної тяги легень значно погіршує бронхіальну прохідність, що 
виражається у зниженні індексу Тиффно, зменшенні об’ємної швидкості 
форсованого видиху, зростанні бронхіального опору. За результатами 
проспективного аналізу історій  хвороби виявлено, що при дослідженні функції 
зовнішнього дихання (ФЗД), яке проводилися при житті пацієнта, було 
встановлено ознаки необоротної обструкції і гіперінфляції відповідно до стадії 
ХОЗЛ. Збільшення об’єму повітряносних шляхів і мертвого простору з 
відповідним зниженням  долі альвеолярної вентиляції у хвилинному об’ємі 
дихання погіршують умови газообміну в  легенях. Цьому також сприяють  зміни у 
периферійних бронхах, які зумовлюють збільшення об’єму закриття і 
нерівномірність вентиляції. На тлі порушення дифузійної здатності легень з 
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причин емфіземи  не спрацьовує такий компенсаторний механізм, як підвищення 
вентиляції альвеол. За результатами нашого дослідження, характерними для ХОЗЛ  
у хворих старшого віку є ознаки центрилобулярної емфіземи легень і 
конструктивного бронхіоліта (96%), що характеризується ураженням 
проксимальної частини термінальних бронхіол, розширенням альвеол, 
експіраторних ходів, загальним підвищенням  повітрянаповненості легеневої 
тканини, дегенерацією еластичних волокон альвеолярних стінок, запустінням 
капілярів з їх редукцією і утворенням тонкостінних бул (рис.1), розташованих 
субплеврально, що зменшує альвеолярно-капілярну поверхню і призводить до 
зниження дифузійної здатності легень  з розвитком артеріальної гіпоксемії. 
Діаметри альвеол в ділянках емфіземи становили 376–489 мкм (р<0,05). 
Альвеолярні ходи розширені – 362-437мкм (р<0,05). Товщина міжальвеолярних 
перетинок досягала 29±1,3мкм (р<0,05) за рахунок вираженого повнокрів’я та 
набряку (рис.3). Просвіт більшості альвеол виповнений еритроцитами, злущеним 
альвеолярним епітелієм, альвеолярними макрофагами, серозним вмістом в значній 
кількості.
Гістологічна картина в тканині легень при наявності ХОЗЛ ІІІ-ІV стадії 
характеризувалася  змінами в бронхах, паренхіматозних відділах легень та 
судинній системі. Як видно з рис. 4 та 5 стінка крупних бронхів деформована, 
потовщена за рахунок розростання сполучної тканини підслизового шару, 
гіперплазії та гіпертрофії бронхіальних залоз (діаметр вірогідно збільшується  у 2-3 
рази, а об’єм, відповідно до стадії ХОЗЛ, у 8-27 раз). М’язевий шар атрофічний. 
Слизова оболонка бронхів повнокровна, набрякла. Відмічаються ділянки 
келиховидно-клітинної гіперплазії епітелію, базально-клітинної проліферації, 
плоскоклітинної метаплазії, різних варіантів бронхіальної інтраепітеліальної 
неоплазії (BIN), ангіоматозу власної пластинки слизової оболонки та підслизового 
шару (рис.6). Просвіт частини  бронхів виповнений пластами десквамованого 
бронхіального епітелію, макрофагами, нейтрофільними лейкоцитами (рис.7).
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Рис. 1. Макропрепарат, фрагмент легені
при  ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в осіб літнього 
та старечого віку. Бульозна емфізема,
(емфізематозні були великих розмірів)
Рис. 2. Макропрепарат, фрагмент легені 
при  ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в осіб літнього 
та старечого віку старшого віку. 
Потовщення стінок бронхів, 
виступаючих над поверхнею розрізу
Рис. 3. Гістологічний мікропрепарат. Фрагмент  легені при  ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в осіб 
старшого віку. Емфізема легень. Альвеоли сплощені, альвеолярні ходи розширені, 
виступають замикальні пластинки. Гематоксилін – еозин. Зб. 200
Клінічна та експериментальна патологія Том 7, №3, 2008
6
Рис. 4. Гістологічний мікропрепарат. Фрагмент легені при ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в осіб 
старшого віку. Розростання сполучної тканини підслизового шару. Фрагментація 
м’язевого шару. Часткова десквамація епітелію бронха. Гематоксилін – пікрофуксин. Зб. 200
Рис. 5. Гістологічний мікропрепарат.
Фрагмент легені при ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в 
осіб старшого віку. Гіпертрофія та 
гіперплазія бронхіальних залоз. 
Ангіоматоз власної пластинки слизової 
оболонки. Часткова десквамація епітелію 
бронха. Гематоксилін – еозин. Зб. 100
Рис. 6. Гістологічний мікропрепарат. 
Фрагмент легені при ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в 
осіб старшого віку. Ангіоматоз власної 
пластинки слизової оболонки та 
підслизового шару. Бронхіальна 
інтраепітеліальна неоплазія ІІІ. 
Гематоксилін – еозин. Зб. 200.
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Рис. 7. Гістологічний мікропрепарат.
Фрагмент легені при  ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії 
в осіб старшого віку. Базально-клітинна 
проліферація епітелію. Ділянки 
келиховидно-клітинної гіперплазії.  В 
просвіті бронха пласт десквамованого 
бронхіального епітелію, слиз та 
нейтрофільні лейкоцити. Гематоксилін –
еозин. Зб. 400
Рис. 8. Гістологічний мікропрепарат. 
Фрагмент легені при ХОЗЛ ІІІ-ІV  стадії в 
осіб старшого віку. Артерія замикаючого 
типу з повною облітерацією просвіту в 
стінці бронха. Гематоксилін – еозин. Зб. 
200
Як видно з рис. 5, індекс Рейда (ІР) - співвідношення  товщини бронхіальної 
стінки до товщини бронхіальних залоз, суттєво збільшується [Reid L.,1967]. Так, у 
практично здорових осіб він становить менше 0,4 (тобто слизові залози  складають 
менше 40% об’єму  товщини бронхіальної стінки). За результатами нашого 
дослідження,  як видно з табл.1, при ХОЗЛ у хворих старшого віку, ІР  вірогідно
зростає відповідно до стадії ХОЗЛ. Найвищого значення цей показник сягає при 
ХОЗЛ VI стадії і становить >0,75, що відповідно більше вікової норми на 46,7% 
(р<0,001). Вірогідною є різниця між показниками ІР при ХОЗЛ IV та ІІ і ІІІ стадії 
(в усіх випадках р<0,05). Як видно з рис.7 збільшується кількість  келиховидних 
клітин   у дрібних бронхах, з’являються вони  при ІІ-ІІІ стадіях ХОЗЛ і у 
бронхіолах (в нормі відсутні). 
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Таблиця 1
Морфометричні показники бронхіальної стінки залежно від стадії хронічних
обструктивних захворювань легень в осіб літнього та старечого віку, (М±m)
Показники, що 
вивчалися
Контрольна 
група (n=10)
Група 1
(ХОЗЛ ІІст.)
(n=7)
Група 2
(ХОЗЛ ІІІст.)
(n=12)
Група 3
(ХОЗЛ  ІVст.)
(n=11)
Індекс Рейда (ІР). <0,4 0,49-0,56 0,57-0,68 >0,75
Ступінь бронхіальної 
інтраепітеліальної 
неоплазії (ВІN)
епітеліальних клітин.
ВІN І
ВІN ІІ
ВІN ІІІ
0(0%)
0(0%)
0(0%)
2(28,6%)*
0(0%)
0(0%)
4(33,3%)*
9(75%)*
0(0%)
0(0%)
6(54,5%)*
9(81,8%)*
Плоскоклітинна 
метаплазія епітелію
0(0%) 0(0%) 0(0%) 6(54,5%)*
Співвідношення 
між бокаловидними і 
війчастими клітинами. 
1:5 1:3 1:2 1:1
Примітки: * - достовірно при р<0,05. BIN - ступінь бронхіальної інтраепітеліальної 
неоплазії епітеліальних клітин.
При ХОЗЛ у хворих літнього та старечого віку одночасно зі стадією 
захворювання зростає  ступінь бронхіальної інтраепітеліальної неоплазії 
епітеліальних клітин (табл.1). Так, при ХОЗЛ ІІ стадії зустрічається І ступінь ВІN (у 
28,6% випадків, р<0,01). При ХОЗЛ ІІІ стадії   у 75% випадків встановлено ВІN ІІ 
ст. і у 33,3% - І ст. (відповідно, в обох випадках, р<0,01). У хворих на ХОЗЛ ІV
стадії ступінь ВІN є максимальним у 81,8% випадків, різні варіанти його 
зустрічаються практично у всіх хворих цієї підгрупи. Одночасно зростає і показник 
плоскоклітинної метаплазії епітелію (до 54,5%, р<0,01). Базальна мембрана є 
нерівномірно потовщеною до 5-20 мкм. У випадку ХОЗЛ ІІІ-ІV стадії товщина 
бронхіальної стінки залишається збільшеною за рахунок   келиховидної гіперплазії 
епітелію, спостерігається   виражений склероз дистальних бронхів і бронхіол з 
розповсюдженим їх рубцевим стенозуванням. Так, у хворих на ХОЗЛ старшого 
віку встановлено виражене порушення співвідношення між  келиховидними і 
війчастими клітинами, яке сягає 1:1 при  ІV стадії захворювання (див.табл.1).
Зменшення числа війчастих клітин (циліарна недостатність) сприяє зниженню 
мукоциліарного кліренсу, який здійснює  очищення трахеобронхіального дерева за 
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участю  інтегральної діяльності війчастого епітелію і реологічних властивостей 
бронхіального секрету і свідчить про необоротні   зміни мукоциліарного апарату у 
пацієнтів з ІV стадією ХОЗЛ. З іншого боку, збільшення числа келиховидних 
залозистих клітин, сприяє  зростанню продукції  густого, в’язкого секрету, 
евакуація якого з бронхіального дерева є утрудненою. Цілою низкою досліджень  
доведено [8], що зниження мукоциліарного кліренсу та його евакуаторної функції, 
погіршення бронхіальної прохідності, порушення легеневої вентиляції  сприяє 
підвищеній адгезії мікроорганізмів до слизової оболонки бронхів і зростанню 
мікробної колонізації респіраторного тракту  і, таким чином, сприяє  зростанню 
частоти загострень і прогресуванню ХОЗЛ  у хворих старшого віку. За 
результатами нашого дослідження у 89% пацієнтів з ХОЗЛ літнього та старечого 
віку зафіксовано інфекційний характер запального процесу.
Як видно з табл.2 суттєвих змін у хворих старшого віку зазнає і судинна 
система легеневих артерій. В окремих гілках легеневої артерії  зустрічалися
фіброзні плоскі  атеросклеротичні бляшки. Аналіз історій  хвороби дозволив 
встановити, що за результатами ЕхоКГ зафіксовано ознаки помірно вираженого 
легеневого серця і підвищення тиску у системі  легеневої артерії в середньому,  
залежно від стадії ХОЗЛ, до 41,4±5,1 мм. рт.ст. Отримані нами результати 
морфометрії свідчать, що у хворих на ХОЗЛ старшого віку при ІІІ-ІV стадії має 
місце ремоделювання гілок легеневих артерій як дрібного (50-500мкм) так і 
крупного (500-1000мкм) калібру, аж до повної їх редукції (рис. 8). Так, частка 
площі просвіту легеневих артерій, як дрібного так і крупного калібру, зменшується 
практично у 2 рази порівняно з групою контролю (р<0,001). Натомість, вірогідно 
зростає площа інтими легеневих артерій  (у 4,6 рази; р<0,001). Відповідно до групи 
контролю вірогідно  збільшується  при цьому і частка площі медії - більше ніж у 2 
рази, зокрема: крупних артерій  у 2,8 раза, дрібних - у 2,3 раза (р<0,001 в обох 
випадках). На нашу думку, гіперплазія внутрішньої еластичної мембрани, при 
ХОЗЛ ІІ- ІІІ ст., ймовірно, має компенсаторний характер і обумовлює  підвищену 
стійкість стінки судин до високого тиску крові, що узгоджується з  результатами 
досліджень інших авторів [7].
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               Таблиця 2
Морфометричні показники  легеневих артерій по відношенню до загальної 
площі судини при ХОЗЛ  в пацієнтів старшого віку та в групі контролю
ХОЗЛ Група контролю
Показники, що 
вивчалися
Ø50-500 
мкм
Ø 501-1000 
мкм
Ø50-500 
мкм
Ø 501-1000 
мкм
Частка площі просвіту, % 31* 30* 75 78
Частка площі інтими, % 23* 23* 5 5
Частка площі медії, % 46* 47* 20 17
Примітка. * - вірогідно при р<0,01
Зміни в системі бронхіальних артерій характеризувалися гіпертрофією 
середньої оболонки, а в поодиноких випадках розволокненням та гіперплазією 
внутрішньої еластичної мембрани. Однак, як видно з табл.3,  вірогідної різниці 
змін площі просвіту, площі медії та площі інтими бронхіальних артерій порівняно 
з групою контролю встановлено не було (р>0,05).
  Таблиця 3
Морфометричні показники  бронхіальних артерій по відношенню до загальної 
площі судини при ХОЗЛ та в групі контролю, (%)
ХОЗЛ Група контролю
Показники, що 
вивчалися
Ø50-500 
мкм
Ø 501-1000 
мкм
Ø50-500 
мкм
Ø 501-1000 мкм
Частка площі 
просвіту, %
43 46 44 44
Частка площі інтими, 
%
12 12 11 13
Частка площі медії, % 45 42 45 43
Особливу роль у патогенезі формування ремоделювання структури 
бронхолегеневої тканини  набуває артеріоло-капілярний фіброз, звуження 
артеріальної частини капілярів, зменшення їх функціонуючої кількості, звуження 
міжкапілярної відстані. Все це погіршує умови дифузії кисню у кров. У більшої 
частини хворих на ХОЗЛ  спостерігається  збільшення звивистості  капілярів, що у 
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сукупності зі сповільненням кровотоку, при старінні, може розглядатися як 
компенсаторний механізм, що забезпечує  покращання контакту протікаючої  по 
мікросудинах крові з оточуючими тканинами. Збільшення  кількості  
міжкапілярних анастомозів також може розглядатися як механізм компенсації  в 
умовах зменшення кількості функціонуючих капілярів внаслідок хронічного 
перебігу ХОЗЛ у хворих старшого віку. 
За результатами проспективного аналізу історій хвороби для всіх 
досліджуваних  характерними були  зміни напруги кисню та вуглекислого газу  в 
артеріальній крові. Гіпоксемія, яка  тою чи іншою мірою, була притаманна всім
обстежуваним, максимального вираження набула у хворих  на ХОЗЛ IV стадії. У 
досліджуваних  всіх груп спостерігається та чи інша ступінь гіперкапнії, що не 
суперечить класифікації ХОЗЛ, оскільки  обстежувані відносилися до  ІІ- IV стадій  
перебігу захворювання. При аналізі карти стаціонарного хворого з ХОЗЛ літнього 
та старечого віку загальна кількість еритроцитів, рівень гемоглобіну залишалися в 
межах фізіологічної  норми,  що свідчило на користь  субкомпенсованого  
респіраторного ацидозу на момент загострення захворювання. Очевидно, що 
зниження напруги кисню в артеріальній крові (РаО2) при ХОЗЛ, пов’язане із 
порушеннями вентиляційно-перфузійних співвідношень,  мікроциркуляції та 
реології крові внаслідок структурно-морфологічної перебудови бронхолегеневої 
паренхіми з компенсаторним ремоделюванням  її структури внаслідок хронічного 
перебігу системного запалення що, однак, погіршує кисневе забезпечення  тканин 
у хворих  старшого віку і суттєво впливає на метаболічні та енергетичні процеси та 
обмін речовин, які формуються в умовах  циркуляторної гіпоксії. Так, напруга  
кисню в крові вірогідно зменшувалася відносно показників вікової норми 
(68,7±2,82 мм.рт.ст)   у всіх групах обстежуваних хворих: у гр. 1 (ХОЗЛ ІІ ст.) на 
29,1% (48,75±1,28 мм.рт.ст.), у  гр.2  (ХОЗЛ ІІІ ст.) на 39,8% з (41,33±1,91
мм.рт.ст.), у гр.3 (ХОЗЛ IV ст.) на 27% (43,29±1,49 мм.рт.ст.), (р1<0,001; р2<0,001; 
р3<0,01). Натомість зростала напруга  РаСО2 в гр. 1  - на  10,8%, в гр.2  - на  24,6%, 
в гр. 3 - на 29,3% (р1=0,05; р2<0,05; р3<0,05). У хворих на ХОЗЛ IV ст. напруга  
вуглекислого газу в артеріальній крові  є найвищою.  Отже,  при ретроспективному 
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аналіз історій хвороби хворих на ХОЗЛ старшого віку має місце,  як погіршення  
доставки кисню  до тканин, так і порушення його утилізації, очевидно, внаслідок 
встановлених нами аутопсійно, виражених структурно-морфологічних змін 
бронхолегеневої тканини у старшому віці, які є незворотніми і призводять до 
прогресування легеневої  та дихальної недостатності і провокують летальний 
вихід. Все вище викладене свідчить, що зменшення васкуляризації   
бронхолегеневої тканини у хворих на ХОЗЛ є причиною  утруднення транспорту 
кисню  до тканин, що є одним з елементів розвитку циркуляторної гіпоксії, яка 
може призводити порушення органної і системної регуляції і провокувати 
несприятливий прогноз.
Таким чином, несприятливі  морфологічні зміни  структури бронхолегеневої 
тканини, особливо при ІІІ-ІV стадіях є дезадаптаційними,  призводять до 
зменшення загальної ємності легень, зростання дихального мертвого простору, 
порушення бронхіальної прохідності, зростання бронхіального опору, зменшення 
еластичності легенів. Нерівномірність вентиляції сприяє прогресуванню гіпоксії та 
зниженню інтенсивності системних метаболічних процесів в умовах ХОЗЛ і 
провокує розвиток мультиморбідності  у хворих літнього та старечого віку.
Висновки
1. Характерною морфологічною картиною слизової оболонки бронхів при 
ХОЗЛ у хворих старшого віку є ознаки хронічного запалення: деструкція тканини з 
пошкодженням  епітелію; підвищена судинна проникність, яка поєднується з 
набряком і міграцією ефекторних клітин (нейтрофіли, макрофаги); розростання 
сполучної тканини підслизового шару; гіперплазія та гіпертрофія бронхіальних 
залоз з гіперсекрецією  слизу. Зменшення числа війчастих клітин максимально 
виражене при ІV стадії ХОЗЛ   свідчить про необоротні   зміни мукоциліарного 
апарату і супроводжується збільшенням числа келиховидних залозистих клітин. 
2. Для ХОЗЛ ІІІ- ІV стадії характерними є зміни в бронхах, паренхіматозних 
відділах  легень та судинній системі, зокрема: келиховидно-клітинна гіперплазія 
епітелію, базально-клітинна проліферація, плоскоклітинна метаплазія,  різні 
варіанти  бронхіальної інтраепітеліальної  неоплазії, ангіоматоз власної  пластинки 
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слизової оболонки та підслизового шару. Морфологічні зміни слизової оболонки 
бронхів, ступінь бронхіальної інтраепітеліальної неоплазії, показник 
плокскоклітинної метаплазії епітелію та індекс Рейда залежать від стадії ХОЗЛ. 
3. При ХОЗЛ ІІІ-ІV стадії   має місце ремоделювання гілок легеневих артерій 
як дрібного так і крупного калібру аж до повної їх редукції. Зміни в системі
брохіальних артерій є невірогідними. При ХОЗЛ ІІ стадії гіперплазія  внутрішньої 
еластичної  мембрани має компенсаторний характер і обумовлює підвищену 
стійкість  стінки судин до високого тиску.
3. При ХОЗЛ ІІІ-ІV стадії  у 96% випадках встановлений конструктивний 
бронхіоліт і центрилобулярна емфізема, що призводить до порушення дифузійної 
здатності легень. У хворих старшого віку такий  адаптаційний механізм як  
підвищення вентиляції альвеол не спрацьовує, внаслідок формування деградації 
альвеол і редукції капілярного русла. Артеріоло-капілярний фіброз  зумовлює 
структурну перебудову бронхолегеневої тканини. Компенсаторним механізмом 
збереження дифузійної здатності легень при ХОЗЛ ІІІ–ІV стадії  є збільшення 
звивистості капілярів та кількості міжкапілярних анастомозів.
Перспективи подальших досліджень
Потребує подальших досліджень питання ранньої діагностики та ефективного 
лікування ХОЗЛ з метою попередження прогресування структурно-морфологічних 
змін бронхолегеневої паренхіми.
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СТРУКТУРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ПАРЕНХИМЫ, 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
БРОНХОВ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ОБСТРУКТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
ЛЕГКИХ У ПАЦИЕНТОВ  ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА  В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТАДИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Л.Д. Тодорико, М.Ю . Коломоец, Е.В. Бесединская, С.А. Андреев 
Резюме. Структурно-морфологические изменения  слизистой оболочки 
бронхов, степень бронхиальной интраэпителиальной неоплазии и индекс Рейда 
зависят от стадии хронических обструктивных заболеваний легких. 
Неблагоприятные  морфологические  изменения структуры  бронхолегочной ткани 
при ІІІ-ІV стадиях являются дезадаптационными, приводят к уменьшению общей 
емкости легких, возрастанию дыхательного мертвого пространства, нарушению  
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бронхиальной проходимости,   увеличению бронхиального сопротивления,  
снижению эластичности легких. Неравномерность вентиляции благоприятствует 
прогресированию гипоксии и снижению интенсивности системных 
метаболических процесов и провоцируют развитие мультиморбидности у больных 
старшего возраста.
Ключевые слова: хронические обструктивные заболевания легких, 
морфометрические показатели,  бронхиальная интраэпителиальная неоплазия, 
индекс Рейда.
STRUCTURAL ОRGANIZATION OF THE ВRONCHOPULMONARY 
РARENCHYMA, MORPHOLOGICAL CHANGES OF THE MUCOUS 
MEMBRANE OF THE BRONCHIAL TUBES IN CASE OF CHRONIC 
OBSTUCTIVE PULMONARY DISEASE IN ELDERLY AND SENILE 
PATIENTS DEPENDING ON THE STAGE OF THE DISEASE
L.D. Todoriko, M.Yu. Kolomoets, E.V. Besedinska, S.A. Andrejev
Abstract. Structural – morfologial changes of the bronchial mucous membrane, 
the degree of bronchial intraepithelial neoplasy and Raid’s index depend on the stage of 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Unfavourable morphological changes in 
the structure of the bronchopulmonary tissue at the III – IV stages are dysadaptation and 
result in the reduction of general capasity of the lungs, increase of respiratory dead space, 
disorder of the bronchial permeability, increase of the bronchial resistance, decrease of 
elasticity of the lungs. Ventilation irregularity promotes progressing of hypoxia and 
decrease of the intensity of systemic metabolic processes and provokes development of 
multimorbidity in patients of elderly age. 
 Key words: chronic obstructive pulmonary disease (COPD), morphometric 
indices, bronchial intraepithelial neoplasy, Raid’s index.   
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